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Артериальная гипертензия  – широко распро-
страненная патология с высоким уровнем забо-
леваемости, характеризующаяся значительным 
снижением качества жизни пациентов. Наиболее 
частой причиной вторичной гипертензии, по-
ражающей около 3% населения, выступают 
эндокринные заболевания. Значительно чаще 
других эндокринопатий в  рамках вторичной 
гипертензии выявляется первичный гипераль-
достеронизм. К  менее распространенным при-
чинам эндокринной артериальной гипертензии 
относят синдром Кушинга, феохромоцитому, 
заболевания щитовидной железы и  гиперпа-
ратиреоз. Эндокринная гипертензия считается 
потенциально курабельным заболеванием, если 
своевременно диагностирована и  назначено 
патогенетическое лечение. Эндокринный генез 
гипертензии может быть заподозрен у молодых 
пациентов, а  также у  больных, резистентных 
к  многокомпонентной гипотензивной терапии, 
в  совокупности с  другими клиническими при-
знаками определенной эндокринной нозологии.
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Артериальная гипертензия (АГ)  – ос-новной фактор риска развития сер-дечно-сосудистых (инфаркт миокарда, инсульт, ишемическая болезнь сердца, 
хроническая сердечная недостаточность), цере-
броваскулярных (ишемический или геморра-
гический инсульт, транзиторная ишемическая 
атака) и  почечных (хроническая болезнь почек) 
заболеваний. В структуре смертности населения 
Российской Федерации на долю сердечно-со-
судистых и  цереброваскулярных заболеваний, 
представленных в  официальной статистике как 
болезни системы кровообращения, приходится 
более 55%. Распространенность АГ в  современ-
ном обществе оценивается как значительная, со-
ставляя среди взрослого населения по данным 
зарубежных и  российских эпидемиологических 
исследований 30–45% и около 40% соответствен-
но [1].
У взрослых АГ диагностируют в  случае 
повышения артериального давления более 
139/89  мм рт. ст. при двух последовательных 
Альманах клинической медицины. 2016 Апрель-май; 44 (4): 501–512
501
измерениях в положении сидя в разные дни [2]. 
Артериальная гипертензия  – вторая по часто-
те причина посещения врача. Анализ данных 
Фремингемского исследования показал, что 
у  пациентов в  возрасте от  40 до  69  лет леталь-
ность от инсульта (острого нарушения мозго-
вого кровообращения) или острой ишемии ми-
окарда увеличивалась с  каждыми 20  мм рт. ст. 
систолического артериального давления. При 
этом в недавнем Кохрановском обзоре установ-
лено: целевые цифры артериального давления 
ниже 140/90 мм рт. ст. не приводят к снижению 
частоты инсульта и  острой ишемии миокарда 
[3].
Несмотря на значительный прогресс в  изу-
чении патофизиологии АГ, терапия заболевания 
часто малоэффективна. Идиопатическая (пер-
вичная, эссенциальная) АГ (или, как принято 
называть в  Российской Федерации, гиперто-
ническая болезнь) составляет приблизительно 
75–85%  диагностированных случаев. Считается, 
что у  15–25%  гипертензивных пациентов имеет-
ся заболевание, одним из проявлений которого 
выступает АГ. В таких ситуациях АГ называется 
вторичной, или симптоматической [1]. Причины 
вторичной гипертензии многообразны: заболе-
вание почек, использование противозачаточных 
средств, синдром апноэ, сердечно-сосудистые 
заболевания (коарктация аорты) и различные на-
рушения гормональной секреции (эндокринная 
АГ).
В этой связи приведем классификацию вто-
ричной АГ [1].
Артериальная гипертензия при хронических 
заболеваниях почек:
• хронический гломерулонефрит;
• хронический пиелонефрит;
• диабетическая нефропатия;
• аутосомно-доминантная поликистозная бо-
лезнь почек;
• поражение почек при системных васкулитах;
• амилоидоз почек;
• туберкулез почек;
• опухоли и травмы почек;
• нефропатия беременных (первичная и  вто-
ричная);
• врожденные аномалии числа, позиции, фор-
мы почек: гипоплазия, удвоение, дистопия 
почек, гидронефроз, подковообразная почка.
Вазоренальная АГ:
• атеросклероз почечных артерий;
• фибромышечная дисплазия почечных арте-
рий;
• неспецифический аортоартериит;
• гематомы и опухоли, сдавливающие почечные 
артерии;
• врожденная патология: атрезия и гипоплазия 
почечных артерий, ангиомы и  артериовеноз-
ные фистулы, аневризмы.
Эндокринная АГ:
• поражение коры надпочечников:
 9  гиперсекреция минералокортикоидов 
(альдостерома надпочечника, гиперплазия 
коры надпочечников на фоне гиперальдо-
стеронизма, семейные формы гиперальдо-
стеронизма);
 9  гиперсекреция глюкокортикоидов (син-
дром Кушинга);
• поражение мозгового вещества надпочечни-
ков и параганглий:
 9  гиперсекреция катехоламинов (феохромо-
цитома, параганглиома);
• нарушение функции щитовидной железы:
 9 гипотиреоз;
 9 гипертиреоз;
• гиперпаратиреоз;
• поражение гипофиза:
 9 болезнь Кушинга;
 9 акромегалия.
Артериальная гипертензия, обусловленная 
поражением крупных артериальных сосудов:
• атеросклероз;
• коарктация аорты;
• стенозирующее поражение аорты и брахиоце-
фальных артерий при неспецифическом аор-
тоартериите.
Центрогенные АГ:
• при органических поражениях центральной 
нервной системы, повышении внутричереп-
ного давления: опухоли, травмы, энцефалит, 
полиомиелит, очаговые ишемические пораже-
ния;
• при синдроме ночного апноэ;
• интоксикация свинцом;
• острая порфирия.
Артериальная гипертензия, вызванная лекар-
ственными средствами и экзогенными веществами:
• гормональные противозачаточные средства;
• кортикостероиды;
• симпатомиметики;
• минералокортикоиды;
• кокаин;
• пищевые продукты, содержащие тирамин или 
ингибиторы моноаминооксидазы;
• нестероидные противовоспалительные сред-
ства;
• циклоспорин;
• эритропоэтин.
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Для диагностики вторичных форм АГ прин-
ципиально важно провести детальное обследова-
ние больного, начиная с рутинных методов: опро-
са, осмотра, лабораторной диагностики, и вплоть 
до выполнения сложных инструментальных ис-
следований.
Эндокринная АГ составляет от  3 до  5%  вто-
ричных форм АГ у пациентов с эндокринопатия-
ми [4]. К наиболее распространенным причинам 
эндокринной АГ относят нарушение секреции 
(чаще гиперсекреция) минералокортикоидов 
(первичный гиперальдостеронизм), катехолами-
нов (феохромоцитома), гормонов щитовидной 
железы (болезнь Грейвса, гипотиреоз) и  глюко-
кортикоидов (синдром Кушинга). Врач должен 
исключить у пациента с АГ симптомы и призна-
ки синдрома Кушинга, гипер - или гипотиреоза, 
акромегалии, феохромоцитомы и  др. (таблица, 
рисунок) [5]. У  молодых пациентов с  АГ, рези-
стентной к  многокомпонентной антигипертен-
зивной терапии (более 3 гипотензивных средств), 
необходимо исключить вторичную причину за-
болевания. Распространенность резистентной 
АГ очень высокая – от 48 до 53% [6]. Как только 
установлен диагноз вторичной АГ, появляется 
возможность назначения патогенетической те-
рапии, а в некоторых случаях к выздоровлению 
либо отсутствию потребности в  пожизненном 
лечении может привести хирургическое вмеша-
тельство.
Первичный гиперальдостеронизм
Среди больных АГ распространенность первич-
ного гиперальдостеронизма составляет около 6%, 
Основные клинические признаки заболеваний, ассоциирующихся с эндокринной артериальной гипертензией (адаптировано по [5])
Заболевание Клинические признаки
Первичный гиперальдостеронизм Диастолическая гипертензия, мышечная слабость, головная боль, 
гипокалиемия, метаболический алкалоз
Гиперкортицизм Слабость, увеличение веса (абдоминальное ожирение), матронизм, 
проксимальная миопатия, яркие широкие стрии (передняя брюшная стенка, 
бедра, подмышечные области и т.д.), гирсутизм, «климактерический» горбик
Феохромоцитома Головная боль, учащенное сердцебиение, повышенное потоотделение, 
чувство страха и паники
Гипертиреоз Тремор, тахикардия, мерцательная аритмия, снижение веса, увеличение 
щитовидной железы, офтальмопатия, претибиальная микседема
Гипотиреоз Слабость, плохая переносимость холода, увеличение веса, микседематозные 
отеки
Врожденная гиперплазия коры надпочечников: 
дефицит 11-бета-гидроксилазы
Вирилизация, гирсутизм, раннее закрытие зон роста костей, аменорея
Врожденная гиперплазия коры надпочечников: 
дефицит 17-альфа-гидроксилазы
Псевдогермафродитизм (мужской), инфантилизм (женский), гипокалиемия
Синдром Лиддла Тяжелая гипертензия, гипокалиемия, метаболический алкалоз
Синдром мнимого избытка минералокортикоидов Низкий рост, злокачественная гипертензия, гипокалиемия, несахарный диабет
Псевдогипоальдостеронизм 2-го типа Низкий рост, гиперкалиемический метаболический ацидоз, нормальный 
уровень альдостерона
Резистентность к глюкокортикоидам Раннее половое развитие, легкая вирилизация, гирсутизм, олиго/ановуляция, 
дисменорея
Гиперпаратиреоз Остеопороз, нефролитиаз, желудочно-кишечные, сердечно-сосудистые 
и психические расстройства
Акромегалия Головная боль, увеличение (расширение и утолщение) кистей, стоп, черепа, 
особенно его лицевой части; макроглоссия, аменорея, импотенция, 
сахарный диабет
Инсулинорезистентность Абдоминальное (висцеральное) ожирение, дислипидемия
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причем гипокалиемия (то есть «классический» 
вариант первичного гиперальдостеронизма) име-
ется лишь у 41% обследованных [7]. Тяжелая гипо-
калиемия сопровождается полиурией, миопатией 
и  аритмиями. Распространенность первичного 
гиперальдостеронизма у  больных с  умеренной 
и выраженной АГ без гипокалиемии оценивает-
ся в 3%, а у больных с резистентной АГ колеблет-
ся от 11 до 23% [8]. У больных с инциденталомой 
надпочечника и АГ этот показатель не превыша-
ет 2%. У 16% пациентов с первичным гиперальдо-
стеронизмом диагностируют кардио- и церебро-
васкулярные сопутствующие заболевания. Таким 
образом, скрининг на предмет выявления пер-
вичного гиперальдостеронизма целесообразен 
у пациентов с резистентной АГ, с гипокалиемией, 
с  АГ и  с отягощенным семейным анамнезом по 
манифестации гипертензии или острого наруше-
ния мозгового кровообращения / острой ишемии 
миокарда в молодом возрасте, а также у пациен-
тов с АГ и инциденталомой надпочечникa [7, 9].
Первичный гиперальдостеронизм может быть 
спорадическим или генетически обусловленным 
заболеванием. Ранее считалось, что большинство 
случаев спорадического первичного гипераль-
достеронизма составляет продуцирующая аль-
достерон надпочечниковая аденома (альдосте-
рома). Однако, согласно результатам последних 
исследований, наиболее распространена двусто-
ронняя гиперплазия. При этой форме споради-
ческого (идиопатического) первичного гипераль-
достеронизма требуется терапия антагонистами 
альдостерона, а  не адреналэктомия. Для диф-
ференциальной диагностики этих форм следу-
ет провести сравнительный селективный забор 
крови из надпочечниковых вен [10]. Очень редко 
первичный гиперальдостеронизм может быть 
следствием адренокортикального рака или од-
носторонней гиперплазии надпочечников.
Семейный гиперальдостеронизм встречает-
ся у  2%  пациентов и  традиционно разделяется 
на типы  1 и  2. Семейный гиперальдостеронизм 
1-го  типа (глюкокортикоид(адренокортикотроп-
ный гормон, АКТГ)-зависимый первичный ги-
перальдостеронизм)  – заболевание с  аутосом-
но-доминантным вариантом наследования. При 
нем мутация химерного гена CYP11B1/CYPB2, 
кодирующего 11-бета-гидроксилазу / альдосте-
ронсинтазу, вызывает эктопическую экспрессию 
активности альдостеронсинтазы в  производя-
щей кортизол пучковой зоне, запуская гиперсе-
крецию минералокортикоидов, регулирующуюся 
АКТГ. Гибридный ген идентифицирован на хро-
мосоме 8. В норме секреция альдостерона стиму-
лируется главным образом гиперкалиемией и ан-
гиотензином. Увеличение серологического калия 
на 0,1  ммоль/л повышает уровень альдостерона 
на 35%. При семейном гиперальдостеронизме 
1-го типа мочевые гибридные стероиды, 18-окси-
кортизол и  18-гидроксикортизол почти в  20  раз 
выше, чем при спорадических альдостеромах. 
Заболевание часто ассоциируется с  аневризмой 
головного мозга и  геморрагическим инсуль-
том. Семейный гиперальдостеронизм 1-го  типа 
Схема обследования для исключения основных причин эндокринной артериальной гипертензии (адаптировано по [5]);  
ТТГ – тиреотропный гормон, сТ4 – свободный тироксин, сТ3 – свободный трийодтиронин, АРС – соотношение альдостерона 
и ренина
Признаки эндокринной артериальной гипертензии
Более 50 нмоль/л
Четырехкратное превы-
шение верхней границы 
нормы в крови, двукрат-
ное и более – в моче
АРС более 700  
(пмоль/л : нг/мл/ч)
Ночной дексаметазоно-
вый тест (1 мг)
Анализ крови или суточ-
ной мочи на метанеф-
рин и норметанефрин
Анализ крови на аль-
достерон и ренин (или 
активность ренина)
Анализ крови на ТТГ, 
сТ4 (сТ3)
ТТГ менее 0,35 или бо-
лее 4 мМЕ/л; сТ4 менее 
9 или более 20 пмоль/л; 
сТ3 более 5,5 пмоль/л
Подтверждающие тесты и/или визуализация
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диагностируется на основании пробы Лиддла 
(дексаметазон принимают по 0,5 мг каждые 6 ча-
сов в  течение 48  часов) при супрессии дексаме-
тазоном альдостерона крови до почти неопреде-
ляемых уровней (ниже 4 нг/дл) или генетическим 
тестированием. Семейный гиперальдостеронизм 
2-го типа, напротив, – глюкокортикоиднезависи-
мый вариант. В  этом случае ответственный ген 
связан с хромосомой 7p22, но еще не идентифи-
цирован [11].
Недавно выявлен 3-й  тип семейного гипер-
альдостеронизма, который отличается значи-
тельной гиперсекрецией 18-гидроксифлудрокор-
тизона и 18-оксифлудрокортизона (в 10–1000 раз 
выше, чем у  пациентов с  другими вариантами 
первичного гиперальдостеронизма), а  также 
устойчивостью к  медикаментозному лечению. 
Таким пациентам проводят двустороннюю адре-
налэктомию. Кроме того, у  пациентов с  семей-
ным гиперальдостеронизмом 3-го  типа отмеча-
ется парадоксальное повышение альдостерона 
после приема дексаметазона на фоне атрофии 
клубочковой зоны, диффузной гиперплазии пуч-
ковой зоны и тяжелой АГ с раннего детства (при-
близительно с 7 лет) [12].
Первичный гиперальдостеронизм диагности-
руется на основании исследования альдостерона, 
активности ренина плазмы (или прямой концен-
трации ренина) и значения альдостерон-ренино-
вого соотношения (АРС). При АРС более 30 (нг/дл: 
нг/мл/ч) с  сопутствующим альдостероном более 
20  нг/дл чувствительность в  отношении пер-
вичного гиперальдостеронизма составляет 90%, 
а специфичность – 91%. Для дифференциальной 
диагностики низкорениновой АГ от первичного 
гиперальдостеронизма ориентируются на уро-
вень альдостерона (не менее 15 нг/дл при первич-
ном гиперальдостеронизме) [13].
Поскольку гипокалиемия уменьшает секре-
цию альдостерона, она должна быть скоррек-
тирована до исследования АРС. Кроме того, 
если пациент принимает ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, антагонисты ре-
цептора ангиотензина, блокаторы кальциевых 
каналов, мочегонные препараты, то есть сред-
ства, которые увеличивают активность ренина 
плазмы и  снижают АРС (ложноотрицательный 
результат), то при подавленном уровне рени-
на и  повышенном уровне альдостерона диагноз 
первичного гиперальдостеронизма наиболее 
вероятен. Обычно рекомендуется отмена бе-
та-блокаторов, ингибиторов ангиотензинпре-
вращающего фермента, антагонистов рецептора 
ангиотензина, ингибиторов ренина, блокаторов 
кальциевых каналов дигидропиридинового ряда 
и центральных альфа-2-агонистов приблизитель-
но за 2 недели до исследования, а спиронолакто-
на, эплеренона, амилорида, триамтерена и петле-
вых диуретиков – за 4 недели. Однако часто это 
невозможно выполнить в клинической практике.
После определения диагностически значи-
мого уровня АРС проводятся подтверждающие 
тесты: проба с  флудрокортизоном, с  солевой 
и водной нагрузкой, с каптоприлом, редко «мар-
шевая» проба [7, 14].
Чтобы клинически определить двусторонний 
или односторонний патологический процесс, 
одной компьютерной томографии или магнит-
но-резонансной томографии бывает недоста-
точно. В  таком случае проводят сравнительный 
селективный забор крови из надпочечниковых 
вен с  введением (или без) АКТГ для уточнения 
латерализации процесса. Сравнительный селек-
тивный забор крови из надпочечниковых вен 
и  данные компьютерной или магнитно-резо-
нансной томографии надпочечников определяют 
одностороннее поражение в  60,5 и  56%  случаев 
соответственно, но только в 37% (!) случаев пора-
женная сторона была одинаковой [15].
При альдостероме показано оперативное ле-
чение. Почти у всех пациентов улучшается тече-
ние АГ, а  у 60%  пациентов и  вовсе не требуется 
антигипертензивная терапия [16]. Конечно, ре-
зультат зависит от различных факторов, вклю-
чая возраст, продолжительность АГ, наличие по-
чечной недостаточности, использование больше 
2  гипотензивных средств в  предоперационный 
период, семейный анамнез и др.
Если пациент отказывается от адреналэк-
томии или к  ней имеются противопоказания, 
назначается консервативная (медикаментоз-
ная) терапия. При двусторонней гиперплазии 
и  до хирургического удаления альдостеромы 
используют также спиронолактон, эплере-
нон, амилорид. Начальная доза спиронолакто-
на составляет 12,5–25  мг в  сутки однократно. 
Необходимо установить минимальную эффек-
тивную дозу спиронолактона, постепенно по-
вышая ее до 100  мг в  сутки или более. Чтобы 
избежать необходимости приема более высокой 
дозы спиронолактона (может сопровождаться 
побочными эффектами), добавляются неболь-
шие дозы блокатора кальциевых каналов, тиа-
зидного диуретика, триамтерена или амилори-
да. Эплеренон – новый селективный антагонист 
минералокортикоидных рецепторов, не облада-
ющий антиандрогенными и  прогестагенными 
свойствами. Антагонистическая активность 
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эплеренона составляет 60% от таковой спироно-
лактона. В связи с небольшой продолжительно-
стью действия препарата его необходимо при-
нимать несколько раз в сутки, с начальной дозы 
25 мг 2 раза в сутки [1]. В настоящее время иссле-
дуются ингибиторы альдостеронсинтазы, у  ко-
торых нет отрицательных эффектов, свойствен-
ных предыдущим препаратам. Артериальное 
давление может также корректироваться по-
средством влияния на центральные (мозговые) 
минералокортикоидные рецепторы [17].
Феохромоцитома
В большинстве случаев феохромоцитома – ред-
кая нейроэндокринная опухоль из хромаф-
финной ткани, секретирующая адреналин 
и  нор адреналин,  – является опухолью спора-
дической. Наследственная причина хромаф-
финных опухолей выявляется более чем у  30–
40%  больных. Множественная эндокринная 
неоплазия 1-го и 2-го типов, болезнь Гиппеля – 
Линдау, нейрофиброматоз 1-го  типа, семейные 
параганглиомы – наиболее изученные семейные 
синдромы. Учитывая тяжелые заболевания, ас-
социирующиеся с  этими синдромами, у  паци-
ентов из группы риска необходимо проводить 
генетическое тестирование. Приблизительно 
у  15%  пациентов феохромоцитома не проявля-
ется клиническими симптомами. Артериальная 
гипертензия может быть пароксизмальной 
почти у  половины пациентов с  феохромоци-
томой. Большинство пациентов с  феохромо-
цитомой имеют специфические признаки за-
болевания: головные боли, эпизоды тревоги, 
паники и учащенного сердцебиения, профузное 
потоотделение. У пациента с АГ триада призна-
ков  – головная боль, учащенное сердцебиение 
и  профузное потоотделение  – имеет чувстви-
тельность 91%  и  специфичность 94%  для фео-
хромоцитомы.
Диагноз устанавливается исследованием 
свободных плазменных или фракциониро-
ванных мочевых уровней метанефрина и  нор-
метанефрина. При сомнительных результатах 
возможно исследование плазменного хромогра-
нина A  или проведение пробы с  клонидином. 
Чувствительность комбинации результатов плаз-
менного хромогранина A и мочевых катехолами-
нов для феохромоцитомы достигает почти 100%. 
В редких случаях феохромоцитома продуцирует 
большое количество дофамина. Приблизительно 
35%  вненадпочечниковых и  10%  надпочеч-
никовых феохромоцитом являются злокаче-
ственными. Риск злокачественного потенциала 
значительно увеличивается при мутации в  гене 
SDHB. Именно поэтому для таких опухолей пред-
лагается открытая адреналэктомия, а не лапаро-
скопический доступ.
Компьютерная или магнитно-резонансная 
томография визуализируют опухоль в  95%  слу-
чаев. Для злокачественной феохромоцито-
мы позитронно-эмиссионная томография 
18F-фтордопамином имеет больше преиму-
ществ, чем сцинтиграфия с  123I-метай одбензил-
гуанидином или 131I-метайодбензилгуанидином. 
Для пациентов с параганглиомами головы и шеи 
хорошо зарекомендовала себя сцинтиграфия 
с  111In-октреотидом. Без малого 50%  пациентов 
со злокачественной феохромоцитомой отвечают 
на терапию 131I-метайодбензилгуанидином ча-
стичной ремиссией или по крайней мере стаби-
лизацией. Химиотерапия обычно применяется 
согласно так называемому протоколу Авербуха. 
Для некоторых пациентов возможно использова-
ние ингибиторов тирозинкиназы [18–20].
Врожденная дисфункция коры 
надпочечников: дефицит  
11-бета-гидроксилазы
Артериальная гипертензия может быть одним 
из клинических симптомов врожденной дис-
функции коры надпочечников, около 5%  слу-
чаев которой являются следствием дефицита 
11-бета-гидроксилазы. Этот фермент ответстве-
нен за преобразование дезоксикортикостерона 
в кортикостерон (предшественник альдостерона) 
и 11-дезоксикортизола в кортизол. До ⅔ пациен-
тов имеют низкорениновую АГ с низким уровнем 
альдостерона вследствие накопления 11-дезокси-
кортизола и  дезоксикортикостерона. Поскольку 
уровень АКТГ повышен, соответственно, повы-
шается уровень 17-ОН-прогестерона и  андро-
стендиона, увеличивается секреция андроге-
нов, что приводит к пренатальной вирилизации 
и  псевдогермафродитизму у  девочек. Для маль-
чиков характерно раннее начало пубертата. 
Заболевание передается по аутосомно-рецес-
сивному типу наследования. Ответственный ген 
CYP11B1 располагается на хромосоме 8. У  этих 
пациентов глюкокортикоидная терапия обычно 
корректирует АГ [21].
Врожденная дисфункция коры 
надпочечников: дефицит  
17-альфа-гидроксилазы
Этот редкий синдром характеризуется дефици-
том кортизола, альдостерона и  надпочечнико-
вых андрогенов. Повышенный уровень АКТГ 
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стимулирует гиперсекрецию дезоксикорти-
костерона, 18-гидроксикортикостерона и  кор-
тикостерона с  развитием АГ, гипокалиемии, 
гипоальдостеронизма и  гипоренинемии, псев-
догермафродитизма у  мальчиков и  первичной 
аменореи у  девочек. Уровень 17-гидроксипро-
гестерона снижен [22]. Артериальное давление 
корректируется глюкокортикоидной терапией. 
Ответственный ген цитохрома P450C17 распола-
гается на хромосоме 10q24.
Синдром мнимого избытка 
минералокортикоидов
Низкорениновая АГ на фоне гипоальдостерониз-
ма и  гипокалиемии может иметь различные ва-
рианты течения заболевания. Один из них – син-
дром мнимого избытка минералокортикоидов, 
имеет аутосомно-рецессивный тип наследова-
ния, вызван дефицитом 11-бета-гидроксистеро-
иддегидрогеназы 2-го типа (11β-HSD2).
В 1977  г. M.I. New и  соавт. впервые описа-
ли этот синдром, а  в 1995  г. R.C. Wilson и  со-
авт. определили мутацию в  гене 11beta-HSD2, 
расположенном на хромосоме 16q22. Фермент 
11β-HSD2 экспрессируется минералокортико-
идными рецепторами в  почках и  преобразует 
кортизол в кортизон. Он не обладает минерало-
кортикоидной активностью, то есть не связыва-
ется с  минералокортикоидными рецепторами, 
а  кортизол и  альдостерон, напротив, связыва-
ются, причем с равной аффинностью. Но в нор-
ме циркулирующие концентрации кортизола 
в  100–1000  раз выше, чем альдостерона. В  ус-
ловиях, когда фермент 11β-HSD2 дефектный, 
кортизола еще больше. Заболевание может быть 
как генетически обусловленным, так и споради-
ческим. При спорадическом варианте дефицит 
11β-HSD2 обусловлен ингибирующим действи-
ем глицирризиновой кислоты, которая может 
встречаться в  лакрице и  жевательном табаке. 
У  детей синдром мнимого избытка минерало-
кортикоидов часто ассоциируется с  задерж-
кой роста, АГ, гипокалиемией, нефрогенным 
несахарным диабетом и  нефрокальцинозом. 
Сниженная активность фермента может играть 
роль в патогенезе преэклампсии. Диагноз уста-
навливается путем исследования соотношения 
свободных неконъюгированных стероидов 
в  моче (свободный кортизол / свободный кор-
тизон более 0,5) и/или метаболитов стероидов 
(тетрагидрокортизол + аллотетрагидрокорти-
зол / тетрагидрокортизон) [23]. Пациентам на-
значают спиронолактон, эплеренон, триамтерен 
или амилорид.
Синдром Геллера
Мутация гена минералокортикоидного рецепто-
ра, приводящая к его активации, характеризуется 
АГ в детском и подростковом возрасте (до 20 лет) 
[24]. При данном заболевании с  аутосомно-до-
минантным типом наследования антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов становятся 
агонистами дефектных рецепторов, что исполь-
зуется и  при лечении. Ген минералокортикоид-
ного рецептора располагается на хромосоме 4q31.
Синдром Лиддла
В 1963  г. G.W. Liddle впервые описал пациентов 
с тяжелой АГ, гипокалиемией и метаболическим 
алкалозом на фоне гипоальдостеронемии и  ги-
поренинемии. Пациентам назначают строгую 
бессолевую диету и триамтерен, спиронолактон 
неэффективен. Это заболевание с аутосомно-до-
минантным типом наследования. Ген, располо-
женный на хромосоме 16p13, кодирует бета- или 
гамма-субъединицу натриевых эпителиальных 
каналов почек. Мутация гена приводит к гипер-
активации всасывания натрия в почках и после-
дующей гиперволемии. Соотношение кортизо-
на / кортизола в суточной моче в пределах нормы 
[25].
Псевдогипоальдостеронизм 2-го типа
Синдром Гордона, или псевдогипоальдостеро-
низм 2-го типа, – редкое заболевание с аутосом-
но-доминантным типом наследования (хромосо-
мы 1, 12 и  17), вызванное нарушениями работы 
амилоридчувствительных натриевых каналов 
в  дистальных почечных трубочках и  проявляю-
щееся низкорениновой АГ, гиперкалиемией, мета-
болическим ацидозом, низким или нормальным 
уровнем альдостерона. Артериальная гипертен-
зия развивается вследствие увеличенной почеч-
ной натриевой реабсорбции, а  гиперкалиемия  – 
в  результате снижения почечной экскреции 
калия, как при гипоальдостеронизме. Лечение 
заключается во введении хлорида натрия вме-
сто бикарбоната натрия и в назначении тиазидов, 
которые ингибируют реабсорбцию натрия в дис-
тальном нефроне. Рекомендуется строгое ограни-
чение соли. Мутации были идентифицированы 
в генах киназ семейства WNK – WNK1 и WNK4 – 
на хромосомах 12 и 17 соответственно [26].
Инсулинорезистентность
Метаболический синдром характеризует-
ся АГ, висцеральным ожирением, дисли-
пидемией и  инсулинорезистентностью. По 
меньшей мере 24%  взрослых соответствуют 
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критериям метаболического синдрома, а  для 
пациентов старше 50  лет эта доля еще больше. 
Инсулинорезистентность ассоциируется с  АГ 
и  вызывает сосудистую дисфункцию. Избыток 
веса повышает риск АГ на 70%, увеличивает риск 
терминальной стадии почечной недостаточно-
сти. Инсулин, в  чувствительных к  нему тканях, 
может непосредственно стимулировать кальци-
евые каналы, что влечет выведение кальция из 
клетки. В  адипоците повышенные цитозольные 
концентрации кальция индуцируют инсулино-
резистентность. В  клетке, резистентной к  инсу-
лину, снижен выход кальция из клетки. Такие со-
судистые гладкомышечные клетки более активно 
отвечают на вазоконстрикторы и таким образом 
приводят к повышению артериального давления. 
Наряду с этим при инсулинорезистентности от-
мечена задержка натрия в организме и  гиперак-
тивация адренергической нервной системы. При 
ожирении высокий уровень адипокинов (био-
активные пептиды, секретирующиеся жировой 
тканью) дополнительно стимулирует инсули-
норезистентность, нарушает липидный обмен 
и ухудшает течение АГ [27].
Гиперпаратиреоз
Пациенты с  тяжелой АГ обычно отличают-
ся повышенной экскрецией кальция по срав-
нению с  пациентами без гипертензии, вслед-
ствие чего гиперсекретируется паратгормон. 
Кратковременное повышение паратгормона 
и  кальция оказывает сосудорасширяющее дей-
ствие, однако хронический гиперпаратиреоз 
и  гиперкальциемия сопровождаются АГ с  раз-
витием эндотелиальной дисфункции. У больных 
с  первичным гиперпаратиреозом АГ наблюдает-
ся в 40% случаев. Для коррекции артериального 
давления может потребоваться многокомпонент-
ная антигипертензивная терапия. После парати-
реоидэктомии возможно уменьшение количества 
и дозы гипотензивных препаратов или их полная 
отмена. При синдромах множественной эндо-
кринной неоплазии АГ у больных с гиперпарати-
реозом может быть связана с наличием феохро-
моцитомы [28].
Гиперкортицизм
Пациенты с  синдромом Кушинга часто жалу-
ются на изменение внешности, увеличение веса, 
повышение гликемии, бессонницу, депрессию, 
слабость, угревую сыпь, экхимозы и  гирсутизм 
(у женщин).
Артериальная гипертензия ассоцииру-
ется с  гиперкортицизмом приблизительно 
в  80%  случаев у  взрослых и  в 50%  наблюдений 
у детей. У 30% пациентов после оперативного ле-
чения АГ не регрессирует. У большинства детей 
нормализация артериального давления проис-
ходит в течение года, зависит от степени и про-
должительности предоперационной гиперкорти-
золемии. При синдроме Кушинга уровни ренина 
и  дезоксикортикостерона обычно нормальны, 
тогда как при АКТГ-эктопическом синдроме на-
блюдается гипокалиемия, что ведет к снижению 
уровня ренина и увеличению дезоксикортикосте-
рона.
Есть несколько механизмов повышения ар-
териального давления при синдроме Кушинга: 
увеличение производства печенью ангиотензи-
ногена и  нагрузки на сердце глюкокортикоида-
ми, уменьшение производства простагландинов 
вследствие ингибирования фосфолипазы A, по-
вышение инсулинорезистентности, гиперакти-
вация 11β-HSD и  стимуляция минералокорти-
коидных рецепторов. Диагностика синдрома 
Кушинга включает в себя исследование суточной 
экскреции свободного кортизола с мочой, ночной 
тест с  1  мг дексаметазона, исследование ночной 
слюны на кортизол, определение суточного рит-
ма секреции кортизола и  другие тесты. Лечение 
оперативное  – удаление кортикостеромы или 
кортикотропиномы либо АКТГ-секретирующей 
опухоли. Гипокалиемия обычно корректируется 
антагонистами минералокортикоидных рецепто-
ров [25, 29].
Резистентность к глюкокортикоидам
Вследствие инактивирующей мутации гена глю-
кокортикоидного рецептора возникает редкая 
аутосомно-рецессивная или доминантная па-
тология  – резистентность к  глюкокортикоидам. 
На фоне увеличения уровня кортизола и  АКТГ 
клинические симптомы синдрома Кушинга не 
проявляются. Постоянный повышенный уро-
вень АКТГ приводит к гиперсекреции надпочеч-
никовых метаболитов с  минералокортикоидной 
активностью (кортикостерон, дезоксикортико-
стерон) и, дополнительно, повышенный уровень 
кортизола стимулирует минералокортикоидные 
рецепторы, что проявляется АГ. Стимуляция се-
креции андрогенов (андростендион, дегидроэпи-
андростерон, дегидроэпиандростерон сульфат) 
у женщин приводит к гирсутизму, акне, олигоме-
нореи и бесплодию. У детей наблюдается ложный 
гермафродитизм и  ранний пубертат. У  мужчин 
диагностируется бесплодие и/или олигоспер-
мия. Артериальная гипертензия при этом забо-
левании контролируется приемом антагонистов 
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минералокортикоидных рецепторов или супрес-
сией секреции АКТГ с  дексаметазоном (1–3  мг 
в сутки) [30].
Тиреотоксикоз
Гипертиреоз увеличивает систолическое артери-
альное давление вследствие увеличения частоты 
сердечных сокращений, снижения сосудистого 
сопротивления и  повышения функционального 
состояния сердца. Почти у трети пациентов с ги-
пертиреозом имеется АГ, которая часто регрес-
сирует после достижения эутиреоза. На период 
до достижения эутиреоза, а зачастую и на более 
длительный срок пациентам с манифестным ти-
реотоксикозом целесообразно назначение β-ад-
реноблокаторов. Субклинический гипертиреоз 
может способствовать левожелудочковой гипер-
трофии и, таким образом, развитию АГ [31].
Гипотиреоз
При гипотиреозе ухудшается эндотелиаль-
ная функция, увеличивается системное сосу-
дистое сопротивление, внеклеточный объем 
жидкости и  диастолическое артериальное дав-
ление. У  32%  пациентов заместительная тера-
пия левотироксином приводит к  снижению ди-
астолического артериального давления менее 
90  мм рт. ст. Имеются положительные корре-
ляции между уровнем тиреотропного гормона 
и  диастолическим артериальным давлением. По 
поводу связи субклинического гипотиреоза и АГ 
у специалистов нет единого мнения [32].
Акромегалия
Распространенность АГ у  больных с  гиперсекре-
цией соматотропина составляет приблизительно 
46%. Соматотропин обладает антинатрийуретиче-
ским свойством, его повышенная секреция приво-
дит к задержке натрия и гиперволемии. Увеличение 
систолического выброса и  высокая частота сер-
дечных сокращений как проявление гиперкине-
тического синдрома могут вызвать застойную 
сердечную недостаточность. Ренин-ангиотензин-
альдостероновая система также вовлекается в АГ. 
Артериальное давление еще больше увеличива-
ется у  пациентов с  нарушенной толерантностью 
к глюкозе или сахарным диабетом. Течение сопут-
ствующей патологии при акромегалии (АГ, дис-
липидемия, сахарный диабет и  кардиомиопатия) 
может улучшиться даже при частичном контроле 
гиперсекреции соматотропина [33].
Другие потенциальные эндокринные 
причины артериальной гипертензии
В ряде исследований показано: дефицит витами-
на D может быть триггером повышенного сердеч-
но-сосудистого риска и  АГ, что сопряжено с  ин-
сулинорезистентностью и  нарушением работы 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы [34].
Дефицит тестостерона часто выявляется 
у  пациентов с  ожирением, сахарным диабетом 
и/или метаболическим синдромом, включая АГ. 
Заместительная терапия для некоторых пациен-
тов может быть эффективной не только в  отно-
шении снижения либидо, нарушения эрекции, 
усталости, но также и в отношении метаболиче-
ского синдрома и АГ [35].
Приводятся данные о том, что дефицит сома-
тотропина также ассоциируется с  АГ, главным 
образом вследствие избытка массы тела. Таким 
образом, у пациентов с ожирением наряду с ме-
роприятиями по изменению образа жизни и пи-
тания для снижения массы тела может быть 
рассмотрено временное подключение к  терапии 
соматотропином [36].
Индивидуальные особенности тканеспеци-
фической чувствительности глюкокортикоидных 
рецепторов и действия эндогенных глюкокорти-
коидов могут играть существенную роль в разви-
тии АГ, ожирения, сахарного диабета и требуют 
дальнейшего изучения [5, 37].
Заключение
Собирая анамнез пациента с  подозрением на 
эндокринную АГ, необходимо уточнить время 
манифестации АГ, реакцию на предыдущее ги-
потензивное лечение и  подробно расспросить 
о семейных заболеваниях. Должен быть проведен 
полный физикальный осмотр, особое внимание 
следует уделить признакам заболеваний, ассоци-
ирующихся с эндокринной АГ, а далее проводить 
лабораторное обследование. 
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Secondary (endocrine) hypertension: 
lecture
Hypertension is a  very common disease with 
high morbidity and reduction in quality of life. 
Endocrine disorders are the most common cause 
of secondary hypertension affecting ~3% of the 
population. Primary aldosteronism can be the 
cause of endocrine hypertension more often than 
other endocrine disorders. Other less common 
causes of endocrine hypertension include Cushing 
syndrome, pheochromocytoma, thyroid disorders, 
and hyperparathyroidism. Endocrine hyperten-
sion is potentially curable if the underlying cause is 
identified and treated accordingly. Younger age at 
manifestation of resistance to multiple antihyper-
tensive drugs, together with other clinical signs of 
an endocrine disorder, should raise the suspicion 
and prompt the appropriate evaluation.
Key words: endocrine hypertension, secondary 
hypertension, primary aldosteronism, pheochro-
mocytoma, Cushing syndrome
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